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La  cardiomiopata  dilatada  es  una  enfermedad  idiopátca  que  consiste  en  una  alteración  del  músculo
cardíaco que proooca una pérdida de funcionalidad sistólica y dilatación de las cámaras cardíacas tanto
derechas como izquierdas.
Encontramos  mayor  preoalencia  en  perros  adultos  entre  6  y  8  años,  además  existen  algunas  razas
predispuestas como por ejemplo el Doberman o el Gran Danés, entre otras.
Los síntomas que pueden aparecer durante su desarrollo son los tpicos de las enfermedades cardíacas,
como fatga, soplo cardíaco, disnea o síncope.
Para diagnostcarla se precisa el electrocardiograma obseroando un  patrón de aumento de tamaño de la
aurícula  y/o  oentrículo  y  también  taquiarritmias.  Además  mediante  radiografía  podemos  detectar
cardiomegalia. La ecocardiografía es la prueba diagnóstca de elección.
Los  péptdos  natriurétcos  (ANP),  péptdo  natriurétco  tpo  B  y  troponina  I  (cTNI)  son  biomarcadores
importantes en la eoaluación de la enfermedad cardíaca en el perro.
Es importante mantener un control de la frecuencia respiratoria y cardíaca en reposo, de la presión arterial
sistólica, de los parámetros renales y electrolítcos (Na,  , Cl).
Como tratamiento lo primero es considerar el estadiaje de la enfermedad y oalorar por ejemplo, en el
estadío B administrar beta-bloqueantes, para luego cuando se pase al estadío C y se empiecen a mostrar
síntomas en el animal, recetar diurétcos, etc.
En este trabajo se pretende realizar una reoisión bibliográica para actualizar el  estado de los aspectos
diagnóstcos y terapéutcos de la CMD en el perro, y de forma concreta del posible efecto del Espino albar
(Crataegus monogyna) en el tratamiento.
SUMMARY
Update of treatment of dilated cardiomyopathy in dogs:  Dilated cardiomyopathy is an idiopathic disease
characterized by an alteraton of cardiac tssue causing lost of systolic functonality and dilaton of both right
and lef heart.
Adult  dogs within 6 and 8 years  old haoe more preoalence.  Additonally,  some breeds are much more
predisposed, which is Doberman Pinscher or Great Dane.
Sympthons  are  those  typically  associated  with  cardiac  disease,  for  example,  fatgue,  heart  murmur,
dyspnoea or syncope.
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To diagnose it is needed the electrocardiogram, obseroing a patern of enlargement of the atrium and / or
oentricle  and  also  tachyarrhythmias.  Furthermore,  by  radiography  we  can  detect  cardiomegaly.
Echocardiography is the diagnostc test of choice.
Natriuretc peptdes (ANP), type B natriuretc peptde, troponin I (cTNI) are important biomarkers in the
eoaluaton of heart disease in dogs.
It is important to keep a check on the respiratory and rate at rest, the systolic blood pressure, the renal and
electrolytc parameters (Na,  , Cl).
As the treatment, the irst thing is to consider the staging of the disease and estmate, for example, in state
B, administrate beta-blockers, and then when it  passes to stage C and begin to show symptoms in the
animal, prescribe diuretcs, etc.
This essay expect to carry out a bibliographic reoiew to update the status of the diagnostc and therapeutc
aspects of DCM in dogs, and speciically of the possible efect of Espino Albar (Crataegus monogyna) in the
treatment.
2. INTRODUCCIÓN
La cardiomiopata dilatada es una enfermedad primaria del miocardio caracterizada por un aumento de
tamaño y  una  disfunción  sistólica  en  uno o  los  dos  oentrículos.  También puede  obseroarse  disfunción
diastólica.2 Las razas de perros grandes y gigantes corren mayor riesgo de padecer cardiomiopata dilatada:
Doberman, Gran Danés, Irish Wolfound, Scotsh Deerhound, Cocker Spaniel, Golden y Labrador Retrieoer,
San Bernardo, Mastn y Galgo.1
“La ecocardiografía nos ayudará a establecer la graoedad de la enfermedad” según se airma en la reoista de
AVEPA.10
El tratamiento de los perros con CMD idiopátca implica el uso de medicamentos para aumentar el gasto
cardíaco, normalizar la presión sanguínea, tratar las arritmias y/o ICC (Rhodes, 2012). Adicionalmente, tene
como objetoo alioiar los síntomas de la insuiciencia cardíaca, aumentar la calidad de oida del animal y
reducir la mortalidad. Es un tratamiento indioidual y es necesario establecer el estadio de la enfermedad y
la graoedad de los signos clínicos presentes (Lobo & Pereira, 2002).4
Un aumento en el conocimiento de la etología en ambos, humanos y perros, ha conducido al desarrollo de
la teoría de que la CMD es el resultado inal  de una oariedad de causas incluyendo infecciones oíricas,
trastornos nutricionales, tóxicos o genétcos.1
Aún encontramos muchas lagunas en la patogenia, diagnóstco o tratamiento de la CMD, aunque en los
últmos años hemos oisto grandes aoances gracias a las  nueoas técnicas de diagnóstco.  Por  todo ello,
planteamos este trabajo, para actualizar más a fondo los conocimientos sobre esta enfermedad cardíaca en
el perro.
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3. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS
• Conocer las razas predispuestas y los síntomas más frecuentes.
• Profundizar en la incidencia, diagnóstco, superoioencia de la enfermedad cardíaca.
• Esclarecer la patogenia aportando las diferentes hipótesis.
• Actualización del tratamiento, profundizando en la itoterapia (espino albar)
• Comparar  la  incidencia  de  la  Cardiomiopata  Dilatada  Canina  con  respecto  a  otras  patologías
cardíacas en la clínica de pequeños animales y en humana.
4. METODOLOGÍA
Consulta de libros y artculos especializados en el tema, mediante la biblioteca de unizar y buscadores de
esta como science direct. Sobre todo basándome en el libro Etnger, de referencia en medicina interna
oeterinaria.  Otro  libro  importante  es  el  Dioscórides,  básico  sobre  plantas  medicinales,  publicado  por
primera oez en 1961 y reeditado en oarias ocasiones.
El sistema de citas es el establecido por la unioersidad: el estlo  aroard.
5. RESULTADOS Y DISCUSIÓN
1. ETIOLOGÍA
La  etología  permanece  indeterminada  en  la  mayoría  de  los  casos  y  por  eso  se  considera  idiopátca,
principalmente cuando es una CMD primaria. Generalmente la CMD es una enfermedad de razas de perros
grandes y medianos. 1
En Norte América se ha encontrado un aumento de la incidencia en el Doberman Pinscher, Iris Wolfound,
Gran Danés y Cocker Spaniel. Fuentes europeas sugieren un aumento de la incidencia en el Airedale Terrier,
Doberman Pinscher, Newfoundland y Cocker Spaniel Inglés.1
La diferencia en la preoalencia entre razas en la población canina puede sugerir una infuencia en ciertas
razas populares de perro en un región. Se han reportado en perros  dos mutaciones genétcas asociadas al
desarrollo de la CMD que se desarrollarán más adelante.
2. PATOGENIA
La progresioa degeneración y atroia del los cardiomiocitos conduce a una disfunción en su capacidad de
contracción,  por  lo  que  la  salida  de  sangre  por  minuto  disminuye  (gasto  cardíaco).  La  actoidad
compensatoria simpátca, hormonal y renal estabiliza el gasto cardíaco gracias a un incremento del oolumen
sanguíneo circulante, aun incremento de la frecuencia cardíaca y a un incremento de la presión sanguínea.
El incremento de la presión al inal de la diástole causado por el incremento del oolumen circulante conduce
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a una dilatación de las cámaras cardíacas. Lo que en un principio compensa la disfunción cardíaca degenera
en congestón oenosa y en últmo término fallo cardíaca congestoo. Las consecuencias hemodinámicas son
que se distenden los anillos de las oáloulas auriculooentriculares permitendo el refujo de sangre hacia las
aurículas lo que aumenta la presión auricular, las aurículas se dilatan, la presión de las oenas aumenta por
detrás del corazón lo que termina produciendo una insuiciencia cardíaca congestoa. 20
Existe cada oez más eoidencia de que un alto porcentaje de las cardiomiopatas dilatadas son determinadas
por una condición genétca. Se han identicado más de 40 genes productores de cardiomiopata.3
Figura  1:  Clasiicación  de  las  cardiomiopatas  del  American  College  of  Cardiology  y  la  American   eart
Associaton (A A)3
Las cardiomiopatas dilatadas familiares son heredadas por un mecanismo autosómico dominante que en la
mayoría de los casos presenta sólo el compromiso miocárdico. Las modalidades ligadas al cromosoma X,
autosómicas recesioas y formas mitocondriales son escasas y frecuentemente están asociadas a miopatas
esquelétcas.3
La  cardiomiopata  dilatada  de  etología  genétca  se  puede  presentar  a  cualquier  edad,  pero
preferentemente aparecen en la adolescencia o en adultos jóoenes. La expresión clínica puede ser muy
oariable.3
Los defectos genétcos pueden ser causas primarias de miocardiopatas dilatadas, o actuar faooreciendo la
interacción entre el  agente agresor,  el  paciente y el  ambiente.  Se ha postulado que en los  cuadros de
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miocardits la exposición a oirus conduce a miocardiopata dilatada, preferentemente en las subpoblaciones
de indioiduos con predisposición genétca. 3
Los  genes  implicados  en  causar  cardiomiopata  dilatada  codiican  componentes  del  sarcómero,
citoesqueleto (proteínas Z-disco), enooltura nuclear y sarcolema. Además de estos elementos estructurales,
también se han identicado mutaciones en genes importantes en el ciclo del calcio, transcripción y post
transcripción de RNA como así también en el transporte de proteínas. 18
Es  partcularmente  interesante  que  mutaciones  de  genes  como el  MYBPC3  pueden  estar  asociados  a
diferentes fenotpos tales como miocardiopata hipertróica, restrictoa o dilatada en tanto que mutaciones
de genes como el DYS pueden causar un fenotpo único, generando solo cardiomiopata dilatada3
La utlización de test genétcos en las cardiomiopatas dilatadas ha ido aumentando progresioamente en los
países  más  desarrollados;  sin  embargo,  su  alto  coste  y  ausencia  de  modiicaciones  sustanciales  en  la
conducta terapéutca han limitado su amplia aceptación.3
B) Patogenia infamatoria – inmunológica
La miocardits oiral y post oiral representan la mayoría de las causas de cardiomiopata dilatada aguda y
crónica. Estudios epidemiológicos y moleculares desarrollados en Europa y Estados Unidos han identicado
que en la década de 1950 e inicio de la década de los 1990 los brotes de miocardits se relacionaron con
oirus Coxsackie B. A ines del decenio de los 90 el espectro de oirus en biopsias endomiocárdicas pasó a
adenooirus y en los últmos cinco años los oirus más frecuentemente relacionados con miocardits han sido
el Paroooirus B19 y el  erpesoirus 6.3
Además de las etologias oirales, en humana hay otras causas que deben plantearse, partcularmente en
Sudamérica,  la  infección  por  el  parásito  Trypanosoma  cruzi (enfermedad  de  Chagas).  Entre  sus
manifestaciones se encuentra el bloqueo completo de rama derecha, aneurismas apicales y alteraciones en
la motlidad segmentaria.
Otra enfermedad parasitaria a considerar es la enfermedad de Lyme prooocada por la Borrelia burgdorferi,
esta debuta frecuentemente con alteraciones en la conducción atrio oentricular.
La mayoría de la eoidencia sobre la patogenia del compromiso miocárdico secundario a oirus o procesos
autoinmunes prooiene de estudios realizados in vitro en animales.
Se sabe que los oirus penetran en los cardiomiocitos a traoés de receptores y correceptores especíicos,
produciendo  su  injuria  inicial.  La  miocardits  causada  por  oirus  depende  de  señales  estmulantes
infuenciadas por la infamación, por lo tanto, la infamación y replicación del oirus están atrapados en un
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círculo sinérgico. La actoación de proteínas pro infamatorias, como por ejemplo la p38 MAP quinasa, Akt,
son necesarias para la replicación exitosa del oirus en la célula del hospedador; de este modo, un ambiente
altamente infamatorio y reactoo, al intentar limpiar la inoasión, paradójicamente fomentará la replicación
del oirus.3
Durante la infección oiral la respuesta inmune es fundamental para la defensa precoz. Los oirus y también la
proteína M del  Streptococo, desencadenan una respuesta inmune que estmula la producción de células
presentadoras de antgenos con la consecuente liberación de citoquinas.  En este fenómeno se producen
altos nioeles de linfocitos T  elper tpo 1 y 2, los que estarían inoolucrados en el daño de miocitos post
cuadro infeccioso. La partcipación de un proceso de autoinmunidad post infección se ha oisto conirmada
por el hallazgo de autoantcuerpos dirigidos a una oariedad de sustratos cardíacos, generando la hipótesis
de “infección inmune”.3
Debido a  la  eoidencia creciente de una partcipación inmunológica  en algunos tpos de cardiomiopata
dilatada crónica,  se han empezado a desarrollar terapias basadas en inmunosupresión.  En este sentdo
Frustaci y cols19 randomizaron a 85 pacientes con cardiomiopata crónica sin eoidencia de genomas oirales
miocárdicos y sin respuesta a la terapia conoencional. Se trató a una rama con inmunosupresión basada en
prednisona y azatoprina y se comparó con un grupo tratado con terapia tradicional. A los seis meses el
grupo tratado con inmunosupresión mostró una mejoría signiicatoa en la fracción de eyección asociada a
una disminución signiicatoa en las dimensiones y oolúmenes oentriculares izquierdos.
En consideración a este y otros estudios, el grupo de trabajo de cardiomiopata y enfermedades pericárdicas
de la Sociedad de Europea de Cardiología, el año 2013, planteó que la inmunosupresión puede considerarse
como terapia, en forma indioidual, en miocardits linfocítca refractaria a la terapia estándar. Los pacientes
no  deben  tener  ninguna  contraindicación  a  la  inmunosupresión,  lo  cual  implica  descartar  de  manera
absoluta un cuadro infeccioso en la biopsia endomiocárdica.3
3. CUADRO CLÍNICO
Parece ser que hay dos estadíos de la CMD: un estado asintomátco, denominado oculto, el cual se puede
detectar  mediante  unas pruebas especíicas,  que serán detallas  más adelante.  Y  un estadio en el  que
aparecen los síntomas clínicos, denominada fase clínica.1
Cuando la  enfermedad ya  está  aoanzada  (en  la  fase  clínica),  los  síntomas  que  los  perros  empiezan  a
presentar son: 
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• Diicultad respiratoria (disnea) y taquipnea
• Agitación y neroiosismo 
• Arritmia con déicit de pulso
• Sonidos cardíacos disminuidos
• Soplos cardíacos (sistólico leoe)
• Pulso yugular
• Edema pulmonar 
• Lengua azulada (cianosis)
• Acumulación  de  líquido  en  el  oientre
(ascits)
• Congestón hepátca o del bazo 
• Intolerancia al ejercicio 
• Tos 
• Cansancio 
• Apata, falta de ganas de jugar o estar actoo
• Vómitos 
• Falta de apetto 
• Síncope
• Fallo cardíaco congestio
• Muerte súbita 
SÍNTOMAS
Leies Moderados Graies
Arritmia con déicit de pulso Diicultad respiratoria Síncope
Sonidos cardíacos disminuidos Pulso yugular Muerte súbita 
Agitación y neroiosismo Edema pulmonar Fallo cardíaco congestoo
Falta de apetto Ascits Temperatura corporal baja 
Intolerancia al ejercicio/Cansancio Tos 
Soplos cardíacos (sistólico leoe) Lengua azulada 
Apata  Vómitos
En los casos de problemas cardíacos aoanzados la condición corporal del paciente se oerá afectada de forma
signiicatoa. En estos casos, nos encontraremos una pérdida de peso (caquexia cardíaca) que se produce
como consecuencia de la enfermedad. Esta pérdida de masa muscular se produce a pesar de una ingesta
correcta de alimentos por parte del perro.10
En los casos que nos encontremos a la hora de nuestro examen físico un pulso débil; éste será debido a una
reducción  del  oolumen  de  eyección.  Cualquier  patología  cardíaca  que  proooque  una  disminución  del
oolumen de eyección como puede ser una cardiomiopata dilatada o una enfermedad oaloular en formas ya
aoanzadas prooocará un pulso débil.10
Las razas de perros grandes y gigantes corren mayor riesgo de padecer cardiomiopata dilatada: Doberman,
Gran  Danés,  Irish  Wolfound,  Scotsh  Deerhound,  Cocker  Spaniel,  Golden  y  Labrador  Retrieoer,  San
Bernardo, Mastn y Galgo. Se considera idiopátca.
Razas más predispuestas
Doberman Scottish Deerhound
Dogo Alemán (Gran Danés) Golden
Irish Wolfhound Labrador Retriever
Cocker Spaniel San Bernardo
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CARDIOMIOPATÍA DILATADA ESPECÍFICA DE RAZA
1. Doberman
El Doberman es una de las razas de perros más comúnmente diagnostcadas de CMD en América del Norte.
Inicialmente  en  adultos  es  una  enfermedad  que  produce  el  desarrollo  de  insuiciencia  izquierda  y/o
bioentricular, a menudo con ibrilación auricular o muerte súbita. El estadío oculto puede caracterizarse por
complejos oentriculares prematuros poco frecuentes, dilatación oentricular leoe y/o disfunción sistólica. El
estadío  clínico a  menudo se  caracteriza  por  ibrilación  auricular,  complejos  oentriculares  prematuros  e
insuiciencia  cardíaca  congestoa.  Muchos  perros  afectados  presentarán  primero  los  síntomas  de
taquiarritmias oentriculares, incluyendo el síncope y, a oeces, la muerte súbita cardíaca.1
Aunque  el  síncope  a  menudo  se  asocia  con  la  presencia  de  taquiarritmias  oentriculares;  la  debilidad
episódica  y  el  síncope  asociados  con  bradicardia  también  se  han  obseroado  en  Dobermans  con
cardiomiopata dilatada.13 Por  lo  tanto,  se  debe hacer  todo lo  posible para  determinar  la  causa de los
episodios  de  sincope  con  una  monitorización   olter  antes  de  comenzar  el  tratamiento.  La  eoaluación
patológica  del  corazón  de  Dobermans  afectados  identicó una  oariedad  de  hallazgos  inespecíicos.   A
menudo  se  obseroó  una  dilatación  moderada  a  seoera  de  las  cuatro  cámaras  cardíacas,  aunque
normalmente el lado izquierdo estaba peor que el derecho. 1
La cardiomiopata dilatada en el  Doberman parece ser familiar (Figura 2).  Se ha deinido una herencia
autosómica dominante por la aparición de la enfermedad en oarias generaciones, la misma representación
entre sexos y la eoidente transmisión de macho a macho.1
En  los  Dobermans  de  América  del  Norte,  la  mutación  del  sito  de  unión  en  el  gen  de  la  piruoato
deshidrogenasa quinasa 4 (PD 4) se ha identicado y asociado con el desarrollo de CMD.  Existe un test
para  conocer  si  está  presente  la   mutación  y  puede  utlizarse  para  decidir  sobre  la  reproducción.  Los
estudios  en  curso  en  Europa  tenen  como  objetoo  identicar  una  segunda  mutación  en  Doberman
Pinschers, ya que el gen PD 4 que no parece ser la única causa de CMD en los Dobermans de EE.UU. 1 
La eoidencia de que la enfermedad es familiar y la sugerencia de que una interoención temprana puede
aumentar la superoioencia ha lleoado a un interés signiicatoo en la detección de signos de enfermedad
oculta en perros asintomátcos. Se cree que la ecocardiografía anual y la electrocardiograia ambulatoria
(monitorización  olter) son la mejor forma de predecir una temprana CMD. Los criterios que se cree que
indican enfermedad oculta incluyen un diámetro diastólico del extremo oentricular izquierdo determinado
ecocardiográicamente mayor de 4,6 cm y un diámetro sistólico  oentricular izquierdo, mayor de 3,8 cm,
incluso en ausencia de disfunción sistólica. 1
La  monitorización   olter  anual  también  se  ha  recomendado  para  detectar  Dobermans  que  pueden
desarrollar arritmias oentriculares antes que dilatación oentricular y disfunción sistólica. Los Dobermans
adultos  con  más  de  50  complejos  oentriculares  prematuros  (VPCS)  en  24  horas,  son  sospechosos  de
desarrollar CMD.15
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La medición de BNP circulante  o NT-proBNP también puede ser  útl  para la  detección temprana de la
enfermedad. Las pruebas genétcas para la mutación PD 4 asociada pueden ayudar en el desarrollo de
protocolos de detección. Se debe informar a los propietarios que, dado que se trata de una enfermedad que
aparece  en  adultos  con  oariabilidad  en  la  edad  de  inicio,  las  pruebas  de  detección  deben  realizarse
anualmente.1
Figura 2  (Etnger, S. J., Edward; E. C. Feldman y Côté E., 2017,  Textbook of Veterinary Internal Medicine:
Diseases of the dog and the cat,  8th edn): Pedigrí de una familia de Doberman con cardiomiopata dilatada
y una herencia autosómica dominante.  El probando (animal a examinar) se indica con una fecha. Los
círculos representan perros hembra, los cuadrados representan perros machos. Los símbolos rellenados en
negro  representan  animales  afectados,  una  U  en  el  símbolo  representa  perros  clasiicados  como
indeterminados, los símbolos rellenados en blanco representan animales no afectados, un interrogante en
el símbolo representa animales no disponibles para la eoaluación.  (Publicado preoiamente en Meurs  M,
Fox  PR,  Norgard  M,  et  al:  A  prospectoe  genetc  eoaluaton  of  familial  dilated  cardiomyopathy  in  the
Doberman pinscher, 2007).1
2. Gran Danés 
La cardiomiopata dilatada en el Gran Danés parece ser una enfermedad familiar. En un estudio, los perros
machos afectados estaban sobrerrepresentados, lo que sugiere un patrón de herencia ligado al cromosoma
X en al menos algunas familias.  Si esto es cierto, los hijos de las hembras afectadas tenen un alto riesgo de
desarrollar la enfermedad debido a que se transmite por el cromosoma X y los machos heredan un único
cromosoma X. Es probable que las hijas de los padres afectados sean portadores asintomátcos. Los perros
de raza Gran Danés afectados presentan con mayor frecuencia: pérdida de peso y/o tos. Se obseroaron con
frecuencia soplos cardíacos izquierdos, ritmo de galope y ascits. Los hallazgos electrocardiográicos más
comunes incluyeron ibrilación auricular con complejos oentriculares prematuros ocasionales. En algunos
casos, la ibrilación auricular se desarrolló antes que cualquier otra eoidencia de enfermedad miocárdica
subyacente (como aumento de tamaño de la cámara cardíaca o disfunción sistólica).  Por lo tanto, los perros
con ibrilación auricular deben ser eoaluados cuidadosamente para detectar DCM temprana y debe hacerse
un seguimiento anual para controlar el posible desarrollo de la enfermedad. 1
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3. Irish Wolfhound
El tpo de herencia en el caso del Irish Wolfound es autosómica recesioa con alelos especíicos del sexo. Los
perros machos pueden estar sobrerrepresentados". Al igual que en el Gran Danés, la ibrilación auricular
precede  frecuentemente  al  desarrollo  de  un  soplo  cardíaco,  signos  clínicos  e  insuiciencia  cardíaca
congestoa. 1
La progresión de la enfermedad no se conoce bien, pero parece ser lenta, con el desarrollo de ibrilación
auricular que precede al desarrollo de insuiciencia cardíaca congestoa (ICC) en un promedio de 24 meses. 16
Los  Irish  wolfounds  afectados  ocasionalmente  murieron  repentnamente,  pero  con  mayor  frecuencia
fueron eutanasiados debido a insuiciencia cardíaca, más comúnmente bioentricular, y algunas oeces con
quilotórax. Nioeles totales bajos de taurina en sangre se encuentran ocasionalmente en Irish wolfounds,
pero no se puede establecer una relación clara entre los nioeles de taurina y CMD en esta raza.1
EXAMEN FÍSICO
Se puede auscultar un soplo sistólico suaoe debido a regurgitación oaloular mitral y/o un sonido de galope
(S) en el apex izquierdo. Podemos obseroar una taquiarritmia de origen oentricular o auricular.  En algunos
casos, estos pueden ser los primeros signos de la forma oculta de la enfermedad y no deben pasarse por
alto.  Dado que la enfermedad oaloular primaria es relatoamente poco común en perros de razas grandes, y
la detección de CMD antes del desarrollo de insuiciencia cardíaca congestoa (ICC) puede ser beneiciosa en
el  manejo a  largo plazo del  caso,  la  identicación de un nueoo soplo,  galope o taquiarritmia  en razas
sospechosas  puede  justicar  un  minucioso  examen  cardíaco.   Aunque  la  CMD  canina  es
predominantemente  una  enfermedad  oentricular  izquierda,  con  frecuencia  se  obseroa  afectación
bioentricular e insuiciencia cardíaca con pulso yugular y ascits, partcularmente en las razas gigantes.1
4. DIAGNÓSTICO
CLASIFICACIÓN INSUFICIENCIA CARDÍACA
La clasiicación funcional modiicada de la NY A (New York  eart Associaton) se resume en estas 4 clases:
 CLASE I: pacientes asintomátcos en los cuales la enfermedad está presente, pero no son eoidentes
signos clínicos, ni siquiera con el ejercicio.
CLASE  II:  pacientes  con  enfermedad  cardíaca  que  causa  signos  clínicos  solo  durante  ejercicio
extenuante.
CLASE III: pacientes con enfermedad cardíaca que presentan signos clínicos durante las actoidades
rutnarias del día o con ejercicio moderado.
CLASE IV: pacientes con enfermedad cardíaca que origina signos clínicos graoes incluso en reposo.
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El problema de esta clasiicación es que se basa en eoaluaciones subjetoas de los síntomas clínicos, los
cuales pueden ir  oariando durante períodos cortos de tempo. Además, los tratamientos puede que no
diieran demasiado entre una clase funcional y otra. Por ello se ha desarrollado una nueoa clasiicación,
adaptada por la American College of Cardiology/American  eart Associaton. En ella, los pacientes aoanzan
de  un  estadío  al  siguiente  a  menos  que  se  modiique  la  progresión  de  la  enfermedad instaurando el
tratamiento adecuado. Se describen 4 estadíos de la enfermedad cardíaca.
ESTADÍO  A:  identica  pacientes  con  alto  riesgo  de  desarrollar  enfermedad  cardíaca,  pero  que
actualmente no tenen un trastorno estructural identicable. Predisposición racial.
ESTADÍO B: identica pacientes con cardiopata estructural (ej: tpico soplo mitral por regurgitación
mitral),  pero  no  han  desarrollado  nunca  síntomas  de  insuiciencia  cardíaca.  Debido  a  la  gran
importancia del pronóstco y tratamiento, este estadío se subdioide en dos:
1. ESTADÍO  B1:  referido  a  pacientes  asintomátcos  sin  eoidencias  de  remodelación  mediante
radiografía o ecocardiografía.
1. ESTADÍO B2: referido a pacientes asintomátcos con insuiciencia oaloular hemodinámicamente
signiicatoa, la cual se eoidencia mediante hallazgos de cardiomegalia izquierda en radiografía o
ecocardiografía.
ESTADÍO C: pacientes con síntomas clínicos en el momento o en el pasado. Debido a importantes
diferencias de tratamiento entre perros con insuiciencia cardíaca aguda que requieren atención
hospitalaria y aquellos con insuiciencia cardíaca que pueden ser tratados de forma ambulatoria,
estos problemas han sido abordados por separado. Algunos animales que presentan insuiciencia
cardíaca por primera oez pueden tener signos clínicos graoes que requieren terapia agresioa
ESTADÍO  D:  referido  a  pacientes  con  enfermedad  terminal  con  signos  clínicos  de  insuiciencia
cardíaca  que  son  refractarios  al  tratamiento  estándar.  Estos  pacientes  requieren  tratamiento
aoanzado y especializado para mantener controlada la enfermedad. Igual que en el estadío C se




Muchos perros con CDM presentan un electrocardiograma normal pero puede obseroarse un patrón de
aumento de tamaño de la aurícula y/o oentrículo. Además son comunes las taquiarritmias, partcularmente
la ibrilación auricular y/o oentricular. La taquicardia sinusal también se puede obseroar.1
En un ECG de un paciente con CMD, se podría encontrarla presencia de un aumento en las ondas P, que
indicarían una posible dilatación auricular izquierda; además de hallarse los complejos QRS agrandados con
desnioel del ST (Lynne Nelson,2003; Camacho, 2001).En el momento de presentación de la enfermedad,
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entre el 75 y el 80% de perros de raza gigante presentan ibrilación auricular ( itlesony  ienle, 2000).Las
arritmias supraoentriculares son frecuentes, del tpo ibrilación atrial  y las arritmias oentriculares en los
casos  clínicos  más aoanzados (Camacho,  2001).En la  ibrilación atrial,  la  actoidad eléctrica  es  rápida y
desorganizada. No se oen ondas P en el ECG porque no hay una despolarización auricular uniforme. Las
líneas de base del  ECG usualmente muestran ondulaciones irregulares conocidas como ondas F (ondas
ibrilatorias) (Ware, 2007).22
En cuanto a la  monitorización Holter,  hoy  en día  está considerada como la prueba más sensible para
detectar los problemas arritmogénicos de esta enfermedad.20
Figura  3:  ECG en  derioación  II,  25  mm/seg,  0.5  cm =  1  mV.Se  obseroa  ibrilaciónatrial  con  frecuencia
oentricular incontrolada. Frecuencia cardíaca: 220 latdos por minutoen un macho Labrador Retrieoer con
CMD. Interoalos R-R irregulares (ondas R) y pequeñas ondas “F” (ibrilatorias) (Ware, 2007).22 
- Radiografa
La CMD es una enfermedad miocárdica progresioa. Si la enfermedad se diagnostca en estadíos tempranos,
los  hallazgos  de  la  radiografía  pueden  ser  imperceptbles.  Además,  dependiendo  del  estadío  de  la
enfermedad, la radiografía torácica puede encontrase en los límites normales o puede indicar un aumento
de  tamaño  de  la  aurícula  o  el  oentrículo  (tpicamente  izquierda),  con  o  sin  distensión  de  las  oenas
pulmonares y edema pulmonar.  En algunos casos, el aumento de tamaño de las dos aurículas o los dos
oentrículos puede notarse, partcularmente con la enfermedad más aoanzada, sumado a la taquiarritmia.1
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Figura 4: Rx LL midiendo el Índice de Buchanan, extraída del blog de la Clínica Veterinaria Praxia.20
Índice Cardíaco Vertebral (ICV) o Índice de Buchanan: El cálculo del ICV nos aporta información acerca del
tamaño de la silueta cardíaca. Es un índice que nos ayuda a identicar o no la presencia de cardiomegalia.
Para calcular el ICV se obtene una radiografía torácica en proyección LL derecha donde se puede oisualizar
bien desde T4 (oértebra torácica 4) hasta T12 (oértebra torácica 12).Una oez obtenida la radiografía se usan
dos ejes de medida. Un eje largo cardíaco que medirá la silueta cardíaca desde el borde oentral de la carina
hasta el ápex del corazón. Posteriormente se calcula el eje corto cardíaco, éste irá desde la parte más ancha
de la silueta cardíaca perpendicular siempre a la línea trazada en el eje largo. Ambas medidas obtenidas se
trasladan a la columna oertebral tomando como oértebra de inicio la T4 transformando dicha medición en
cuerpos oertebrales. La suma obtenida de cuerpos oertebrales de ambas medidas es el ICV. 10
Pacientes  que  presentan  un  ICV  >  11,5  son  pacientes  candidatos  a  poder  desarrollar  un  fallo
cardiaco.Estudios han demostrado que un incremento del ICV de 0,25 oértebras en un periodo de tres
meses puede ser un gran indicador de que nuestro paciente presenta un alto riesgo de desarrollar fallo
cardíaco. 10
- Ecocardiografa
La ecocardiografía es la prueba diagnóstca de elección en la CMD, también para la forma oculta de la
enfermedad. Los hallazgos en la ecocardiografía del paciente con la forma clínica de la enfermedad deben
incluir dilatación auricular izquierda, y a oeces derecha, y dilatación oentricular cuanticada mediante el
Modo M y las medidas en dos dimensiones.
Las mediciones deben ser  comparables con los oalores normales para esa  raza o  tamaño de perro en
partcular (área supericial del cuerpo). En algunos casos, el grosor de la pared oentricular puede aparecer
delgado durante la diástole, pero generalmente cuando se mide, se encuentra entre los límites normales, ya
que la CMD se caracteriza por una hipertroia excéntrica.
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Una parte importante del diagnóstco suele ser la disfunción sistólica simultánea del oentrículo izquierdo
basada en una disminución de la fracción de acortamiento (FS%), la fracción de eyección (EF%) o  área de
acortamiento,  y  un  aumento  del  oolumen  sistólico  inal.  Muchos  perros  pueden  presentar  también
disfunción diastólica según lo  determinado por la  eoaluación del  fujo transmitral.  El  Doppler  tsular  se
puede utlizar para documentar un fujo central o una regurgitación mitral que pueden estar asociadas con
la dilatación del oentrículo.1
Figura 5: Podremos obseroar mediante Doppler regurgitación mitral central, alta oelocidad tricuspídea si
hipertensión pulmonar arterial sistólica.21
Un diagnóstco diferencial de CMD es la disfunción oaloular seoera atriooentricular (AV) porque una gran
dilatación oentricular y disfunción sistólica pueden obseroarse ocasionalmente en estos casos.
Considerar la raza del perro puede ser útl para diferenciar entre CMD y enfermedad oaloular AV dado que
es poco común para la mayoría de perros de razas grandes desarrollar una enfermedad oaloular primaria
signiicatoa. Además, CMD es compatble en los casos que carecen del tpico engrosamiento de la oáloula
AV asociada a la clásica degeneración oaloular AV. Una excepción a esto sería el Cocker Spaniel, una raza con
una alta incidencia en la enfermedad oaloular primaria, que también tene un mayor riesgo de CMD.1
Desafortunadamente, el diagnóstco del estadío oculto de CMD es mucho más difícil. En algunos casos, la
dilatación del oentrículo precede el desarrollo de la disfunción sistólica y es un indicador temprano de la
CMD. Sin embargo, este no es siempre el caso y la disfunción sistólica puede preceder a la dilatación.
Una ecocardiografía anual bidimensional en el modo M se recomienda en perros adultos de razas de riesgo
o si se detectan síntomas tempranos (soplo, sonido de galope, taquiarritmias).
Debido a que la edad de apareamiento puede preceder la edad de presentación de la forma clínica de la




Los biomarcadores cardíacos son unas sustancias biológicas del estrés cardíaco y el daño en el miocito.
El péptdo natriurétco atrial (ANP), el péptdo natriurétco tpo B y la troponina I (cTNI) son biomarcadores
importantes en la eoaluación de la enfermedad cardíaca en el perro.1
El  péptdo natriurétco atrial, un péptdo liberado en respuesta al aumento de presión y elongación de la
aurícula,  se  ha  demostrado  que  aumenta  signiicatoamente  en  ambas,  oculta  y  clínica  CMD  en  el
Doberman.1
Sin  embargo,  un  estudio  adicional  en  perros  de  oarias  razas  con  CMD  encontró  que  el  ANP  no  era
suicientemente  especíico  ni  sensible  para  ser  una  herramienta  útl  en  las  pruebas  para  detectar  la
enfermedad oculta de CMD.14
La habilidad de AN para sugerir  la presencia de enfermedad cardíaca es dependiente del  estadío de la
enfermedad, con casos más tempranos que todaoía tenen nioeles normales.
La troponina cardíaca (cTnI) es también un marcador de daño miocárdico. Se ha oisto que los nioeles de cTnI
en plasma aumentan en Doberman con CMD clínica. Los nioeles de esta troponina cardíaca también se
encuentran eleoados por una falta de sensibilidad y especiicidad al ser usado como marcador de una fase
temprana de CMD en este grupo de perros.1
B-type natriuretc peptd (BNP) y N-terminal pro-BNP (NT-pro-BNP) se escinden a partr de una pre-hormona
BNP que se sintetza en los miocitos. Esta prohormona BNP se libera cuando los oentrículos se dilatan,
hipertroian o están sujetos a un incremento de la tensión en la pared y se escinden en dos polipéptdos.
Los nioeles de BNP se han oisto aumentados en perros con fallo cardíaco congestoo y se pueden utlizar
como apoyo al diagnóstco o para excluir un diagnóstco de fallo cardíaco en perros que presentan tos y
disnea.
Un estudio más reciente midió el NT-proBNP en perros con CMD y determinó que los nioeles de NT-proBNP
eran signiicatoamente más altos en perros afectados. El análisis de BNP tenía mayor sensibilidad incluso en
perros  con  el  estadío  oculto  de  la  enfermedad.  Se  demostró  que  los  perros  Doberman  tenían
concentraciones plasmátcas eleoadas de NT-proBNP cuando presentaban DCM y hasta 1,5 años antes del
desarrollo de CMD. Por lo tanto, concluimos que BNP es el biomarcador más útl tanto para el estadío oculto
como para la forma clínica de la enfermedad, aunque se necesitan más estudios. 5
Estudios realizados en Doberman donde demuestran que la troponina cardíaca I (Tc1) está más eleoada en
pacientes con CMD ocultas o asintomátcas (Wess et al, 2010). De igual manera, se ha demostrado que las
concentraciones plasmátcas de NT-proBNP (amino terminal-pro-BNP) estaban más aumentadas tanto en
fases clínicas como en ocultas, o en perros que desarrollaran fases ocultas o clínicas en el próximo año y
medio,  es  decir  que,  el  NT-proBNP  (Rioera  et  al,  2004),  por  lo  que  se  ha  utlizado  para  detectar
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enfermedades  en  estadios  precoces,  y  por  ende,  establecer  animales  predisponentes  a  padecer  de  la
patología en un futuro (Omaya et al, 2008). 4
 ay que tener en cuenta  que son pruebas poco especíicas por  lo  que deben complementarse  con la
anamnesis, la historia clínica y el examen físico de cada paciente en concreto, además acompañadas de
otras pruebas que respalden el diagnóstco, para eoitar falsos positoos o falsos negatoos (Wess et al, 2010),
con respecto a otras patologías, por ejemplo, la dilatación miocárdica o cardiomegalia, consecuente a una
insuiciencia  oaloular  primaria.  Así  como  en  un  estudio  realizado  en  Doberman  se  describe  que  la
combinación de NT pro-BNP junto con el estudio  olter en pacientes con CMD oculta o asintomátca, es de
una  gran  precisión,  detectando  animales  con  alto  riesgo  y  de  este  modo  poder  realizar  pruebas  que
conirmaran el diagnóstco como la ecocardiografía en estos animales sospechosos (Singletary et al, 2012)4  
Recientemente la Sociedad Europea de Cardiología Veterinaria (ESVC) ha desarrollado unas directrices para
el diagnóstco de la CMD canina usando un sistema de puntuación en bases a hallazgos clínicos en los
pacientes (Dukes-McEwan et al., 2003). 5
Así, los criterios principales propuestos son:
1. Dimensiones sistólicas o diastólicas en modo M del oentrículo izquierdo que excedan el 95% del interoalo
de conianza para los indioiduos basada en rangos de referencia especíicos de raza externos.
2. Esfericidad incrementada: (El rato normal es >1.7 y el rato  1.65 representa esfericidad incrementada).
a. Fracción de acortamiento en modo M   20-25% (dependiendo de los datos especíicos de raza)
b. Fracción de eyección del oentrículo izquierdo   40% 5
Los criterios secundarios propuestos para el diagnóstco de MCD canina son:
1. La  presencia  de  una  arritmia  en  una  raza  especíica  donde  la  arritmia  ha  demostrado  estar
fuertemente asociada a CMD 
2. Fibrilación atrial.
3. Incremento de separación del punto E mitral al septo (EPSS).
4. Rato PEP:ET incrementado 
5. Fracción de acortamiento en modo M en rango dudoso 
6. Aumento del atrio izquierdo o bi-atrial.
Usando el sistema de puntuación, si un criterio principal puntúa 3 puntos, y cada criterio secundario puntúa
1 punto cada uno, los autores sugieren que una puntuación total de 6 debe identicar a los perros con CMD
(Dukes-McEwan et al., 2003). 5
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5. TRATAMIENTO
En perros con CMD además de la terapia estándar, es importante la cardioprotección, añadiendo un Beta-
bloqueante como el caroedilol o metoprolol, una oez que el paciente no presenta fallo congestoo. En casos
de arritmias oentriculares se administrarán o bien sotalol o atenolol con mexiletna; el suplemento en la
dieta con ácidos grasos omega-3 puede ser útl para controlar la caquexia. El uso de taurina y L-carnitna se
considerarán de forma indioidual en cada paciente. (López-Áloarez et al, 2016) 10
En el caso del estadío B1 no se recomienda ningún fármaco ni dieta. Sí una re-eoaluación por radiografía o
ecocardiografía (Doppler) en 12 meses aproximadamente.
Al  diagnostcar  el  estadío  B2,  con  eoidentes  signos de remodelación pero  no  hipertensión,  no hay  un
consenso pero algunas recomendaciones dependiendo si hablamos de razas pequeñas o grandes, son:
• Razas pequeñas: 
◦ Para los pacientes con cardiomegalia auricular izquierdo clínicamente releoante en cualquiera
de  los  exámenes  iniciales,  o  aquellos  en  los  que  la  aurícula  izquierda  ha  aumentado
drástcamente de tamaño en las pruebas sucesioas, la mayoría de los miembros del panel de la
American College recomiendan el inicio de terapia con un IECA.
◦ Se están realizando ensayos clínicos que abordan la eicacia de los beta-bloqueantes para el
tratamiento de perros en la etapa B2.
◦ Se recomienda un tratamiento dietétco para la  mayoría de los pacientes en el  estadío B2,
incluyendo restricción de sodio y una dieta palatable con una adecuada proteína y cantdad de
calorías para mantener la condición corporal óptma.
• Razas grandes: 
◦ Se recomiendan IECAS y betabloqueantes en perros de razas grandes en estadío B2.
◦ La dieta a seguir es la misma que para las razas pequeñas.
En el estadío C se incluyen los pacientes que han tenido un episodio de insuiciencia cardíaca. Además del
IECA que se mantene desde el estadío B2, se añade espironolactona, furosemida y pimobendam ( inotropo
positoo y oasodilatador débil de oasos pulmonares). Digoxina no está recomendado (no se puede utlizar
cuando hay arritmias.). Más allá del estadío B2 no se recomiendan los beta-bloqueantes.
MANEJO DIETÉTICO: el desarrollo de IC produce disminución del apetto en muchos pacientes. Se debe a la
acción de oarias leuquinas y conduce a caquexia cardíaca, considerándose un signo de mal pronóstco. La
nutrición  inadecuada  produce  múltples  consecuencias  adoersas,  tales  como  el  deterioro  del  sistema
inmune y la capacidad reparadora tsular, pudiendo contribuir a la aparición de hipoalbuminemia. Por tanto,
el primer objetoo del manejo dietétco es que el animal no deje de comer. El calentamiento y la aplicación
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de saborizantes (p. ej., poloo de ajo) pueden incrementar la palatabilidad. Las recomendaciones dietétcas
incluyen:
- Restricción de sal: no se debe instaurar en pacientes con insuiciencia cardíaca leoe, ya que puede acelerar
y/o exacerbar la  actoación neurohormonal.  En pacientes sintomátcos puede intentarse  una restricción
moderada si la dieta es aceptada. Las dietas comerciales son más adecuadas que las caseras.
- Suplementación con ácidos grasos omega-3: se recomienda en todas las fases de IC, ya que reducen la
producción de las citoquinas responsables de la disminución del apetto y ayudan a preoenir el desarrollo de
caquexia cardíaca.
- Dietas hipocalóricas: en pacientes obesos es necesario controlar el peso mediante dietas hipocalóricas
equilibradas, ya que la obesidad aumenta la demanda metabólica y hemodinámica cardíaca, predispone al
desarrollo de arritmias y además la grasa torácica interiere y diiculta la respiración.
- Suplementación con taurina y L-carnitna: se ha comprobado que solo beneicia a animales deicientes. En
el Cócker americano se ha comprobado que la suplementación con ambos aminoácidos mejora la función
miocárdica  en  casos  de  cardiomiopata  dilatada.  Las  dosis  recomendadas  para  la  suplementación  con
taurina y L-carnitna son 250-500 mg/12h y 1-2 g/8h-12h, respectoamente. 10
Una de las consecuencias principales de la cardiomiopata dilatada es la insuficiencia cardíaca congestia.
Mantener  un  control  de  la  frecuencia  respiratoria  en  reposo,  de  la  presión  arterial  sistólica,  de  los
parámetros renales y electrolítcos (Na,  , Cl) y de la frecuencia cardíaca.
MANEJO FARMACOLÓGICO:
-  Inhibidores de la  enzima conoertdora de la  angiotensina (IECAs):  Tradicionalmente se han clasiicado
como oasodilatadores. Sin embargo, en realidad no son fármacos oasodilatadores sino que, al impedir la
acción de la angiotensina II, controlan la oasoconstricción mediada por ella. Representan la terapia base.
En España se dispone de preparaciones comerciales de benazepril, enalapril, ramipril e imidapril para su uso
en medicina oeterinaria. Se recomienda iniciar el tratamiento al diagnostcar la enfermedad, incluso siendo
asintomátcos.10
- Digoxina: contrarresta la nocioa actoación simpátca y produce oasodilatación indirecta. 10
-  Espironolactona:  Se  ha  usado  tradicionalmente  por  sus  efectos  diurétcos,  para  combinarla  con
furosemida y/o tazidas en pacientes refractarios.10
- Beta bloqueantes:   an ganado popularidad, sobre todo en el manejo de la cardiomiopata dilatada en
medicina  humana.  La  base  lógica  de  su  utlización  derioa  del  efecto  perjudicial  que  juega   el  sistema
neroioso simpátco en la ICC, de manera que los beta bloqueantes seroirían para eoitar el aumento del tono
simpátco. No obstante, el riesgo es su efecto inotropo negatoo, por lo que hay que oalorar muy bien la fase
cardiaca en que se encuentra el paciente. Se asocia con arritmias oentriculares.1
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- Los diurétcos permiten controlar los síntomas congestoos de la IC ya que reducen el exceso de oolemia,
disminuyendo la trasudación a traoés de las membranas capilares. Existen tres tpos de diurétcos, según su
mecanismo de acción y su capacidad para promooer la excreción de sodio y agua:
1) Diurétcos de asa: disminuyen la reabsorción de sodio en el asa de  enle. En este grupo se incluyen la
furosemida, el ácido etacrínico, la torasemida y la bumetamida.
2)  Tiazidas:  reducen  la  permeabilidad  al  sodio  y  al  cloruro  en  el  túbulo  contorneado  distal.  Los  más
utlizados son la clorotazida y la hidroclorotazida.
3) Diurétcos ahorradores de potasio: inhiben la acción de la aldosterona. En este grupo se incluyen la
espironolactona y el triamtereno.
Los diurétcos de asa son los más potentes, siendo la furosemida la más utlizada.10
-  Vasodilatadores:  El  objetoo de  la  terapia  oasodilatadora  es  mejorar  el  oolumen minuto  y  reducir  la
formación de edemas y efusiones en pacientes con IC.10
1) Nitroglicerina.Produce oenodilatación sistémica a traoés de la oía del óxido nítrico.
2)  Nitroprusiato  sódico.  Es  un  potente  oasodilatador  mixto  con  similar  mecanismo  de  acción  que  la
nitroglicerina pero que no da lugar a tolerancia.
3) Amlodipino.Es un bloqueante de los canales del calcio que induce oasodilatación arterial.
4)  idralazina.Produce una potente oasodilatación arterial por acción directa sobre el músculo liso oascular.
Consttuye una alternatoa al nitroprusiato para el control de pacientes con edema pulmonar agudo, en
combinación con furosemida, nitroglicerina y oxígeno. No debe emplearse si no se puede monitorizar la
presión arterial. 10
- Inotropos positios: Son fármacos que aumentan la contractlidad miocárdica al actuar de dioersas formas
sobre la interacción entre el calcio y las proteínas contráctles. Especialmente indicados para CMD.10
1) Glucósidos digitálicos. Aumentan la concentración de calcio intracelular, aumentando su disponibilidad
para las proteínas contráctles de los miocitos y con ello su capacidad contráctl.  El más utlizado es la
digoxina.
2)  Agonistas  adrenérgicos.  Aumentan  la  contractlidad  miocárdica  mediante  la  estmulación  de  los
receptores ẞ1-adrenérgicos cardíacos. La dobutamina se utliza en infusión constante para el tratamiento
del shock cardiogénico agudo secundario a fallo sistólico.
3)  Sensibilizadores  del  calcio  (pimobendan).Su  acción  es  debida  al  aumento  de  la  sensibilidad  de  las
proteínas contráctles al calcio (efecto inotropo positoo) además de inhibir  la fosfodiesterasa III  (efecto
oasodilatador),  no  incrementando  los  nioeles  del  calcio  intracelular.  El  pimobendan  adicionado  al
tratamiento  con  furosemida,  IECA  y  digoxina  en  perros  Doberman  con  cardiomiopata  dilatada,  ha
demostrado mejorar la sintomatología y la superoioencia. 10
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ESPINO ALBAR
Imagen 1: espino albar.6
Utlidad terapéutca y acciones
El  nombre  de  esta  planta  engloba  dioersas  especies  del  género
Crataegus  spp.;  concretamente  destacan  Crataegus  monogyna,
Crataegus oxycantha, Crataegus laeoigata, etc.
Acción inotropa positoa debida a su acción inhibidora de la
fosfodiesterasa-3.  Al inhibirse esta se incrementa la duración
del  adenosin  monofosfato  cíclico que,  al  ser  actoador  de  la  proteína  cinasa  A,  potencia  la
fosforilación de canales de calcio del retculo endoplásmico por ella, prooocando la salida de calcio
del mismo al sacroplasma, lo que es claoe para mejorar la efectoidad de la contracción cardiaca. 
Por otro lado, a traoés de la inhibición de la bomba de ATP Na/ , facilita la entrada de calcio a traoés
del intercambiador Na/Ca de la membrana del miocito. 
Reducción  de  las  resistencias  a  la  circulación  sanguínea,  debidos  al  carácter  hipotensor  por
oasodilatación del espino blanco, así como a su condición de antagregante plaquetario.
En este efecto no solo están inoolucrados  factores dependientes  del endotelio, como es el óxido
nítrico y las prostaglandinas oasodilatadoras PG-2, sino también otro tpo de acciones, como es la
inhibición  de  la  enzima  conoertdora  de  la  angiotensina  y,  por  tanto,  síntesis  de  angiotensina,
potente oasopresor.
Efecto antoxidante, que es sinérgico con el efecto antcolesterolemiante.
Efecto oasodilatador coronario. Actúa como un regulador de la tensión circulatoria, ejerciendo un
efecto hipotensor o hipertensor en caso de estar demasiado baja. Su actoidad hipotensora, actúa
por mecanismo periférico por oasodilatación.
Reducción en la  incidencia de dioersos  tpos de arritmias de origen neroioso.  Acción sedante y
ansiolítca,  acción  simpatcolítca,  batmotropismo  negatoo,  debido  al  incremento  del  periodo
refractario cardiaco que produce el tratamiento con espino albar.
Tal y como aparece en Actualidad de las plantas medicinales en terapéutca (Rodríguez N.F.A. et.al.)7 el
espino albar es además cardiotónico y antarrítmico, por lo que debe utlizarse con precaución en pacientes
tratados con digitálicos, antarrítmicos, antcoagulantes o hipertensioos.
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Teóricamente pueden interaccionar con otros medicamentos cardiotónicos (interacción farmacodinámica)
por adición del efecto, pero no existe eoidencia de interacciones de interés en la información procedente de
los estudios clínicos disponibles.8
En cuanto a la composición, como comenta Rosa Madridejos Mora (farmacéutca en atención primaria), 8 se
usan las  copas en for,  las  hojas  y  los  frutos,  ya  que contenen diferentes  procianidinas,  faoonoides  y
catequinas  que  pueden administrarse  en  forma de  tntura,  extracto  fuido  o  infusión.  Existen  también
presentaciones en forma de cápsulas que contenen poloo de planta micronizada o tabletas que contenen
un extracto seco de la droga. 
Según el libro de Medicina Naturista 6  la actoidad farmacológica de las frutas de espino, hojas y fores, se
ha atribuido a proantocianidinas y otros derioados glicosilados de faoonoides, como oitexina.
Entre sus compuestos hay:
•  idratos  de  carbono:  glucosa,  sacarosa,  fructosa  y  xilosa.  Los  alcoholes  de  azúcar  incluyen  el
sorbitol y mio-inositol
• Ácidos orgánicos y fenólicos, málico, cítrico, succínico, ascórbico, tartárico, quínico, protocatéquico,
• 3- y 4-hidroxibenzoico, salicílico y siríngico
• Terpenos, ácido oleanólico y ácido corosólico, linarionosides A y B
• Aceites esenciales: se componen principalmente de terpenoides y fenilpropanoides.
La cantdad y tpo de compuestos presentes en el aceite esencial de una planta puede oariar con la
temporada, la temperatura, nioeles de humedad, etc.
Esta sustancia se encuentra regulada actualmente como medicamento en la Unión Europea, mediante la
caliicación medicamento tradicional a base de plantas.17
El espino albar se utliza en el  tratamiento de la insuiciencia cardíaca congestoa leoe, en los casos de
disminución del rendimiento cardíaco equioalente al señalado en  las etapas I y II de la clasiicación de la
New York  eart Associaton.6
De todo esto podemos concluir que esta planta proporciona efectos considerables, a pesar de la modesta
concentración de principios actoos. 6
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6. PRONÓSTICO
Para los perros que ya se encuentran en una fase clínica de la enfermedad, el pronóstco es graoe, con una
esperanza de oida no mayor de 2 años. La fase oculta de la enfermedad puede durar años. 20
La mayoría de los perros con signos de ICC mueren como resultado de la enfermedad entre los 6 meses y
los 2 años.  Algunos perros muy enfermos mejoran considerablemente cuando son tratados y oioen de
forma confortable durante meses o incluso años.1
Estudios  realizados  en  humanos  con  MCD  identicaron  oarios  factores  de  riesgo  que  limitan  la
superoioencia de estos enfermos, como el aumento del tamaño del corazón, la disminución de la fracción de
eyección, el aumento de los nioeles de adrenalina, la disminución de la capacidad para realizar ejercicio y la
eoidencia  de  un  ensanchamiento  diastólico  restringido.  Fueron  identicados  cuatro  indicadores
independientes de muerte súbita, que incluían la fracción de eyección del oentrículo izquierdo, el gasto
cardiaco, en número de extrasístoles oentriculares en 24 horas y la presencia de ibrilación atrial (Sisson et
al, 2000).5
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7. DESCRIPCIÓN DE UN CASO CLÍNICO:
A contnuación se presenta este caso clínico  del hospital oeterinario de la Unioersidad de Zaragoza.
1. DATOS DEL PERRO: DRACO
• Raza: Dogo de burdeos 
• Edad: 8 años 
• Sexo: macho entero.
• Peso inicial: 41.5 kg
09/01/19 Imágenes 2 y 3: Draco en la consulta del hospital del día 03/03/2020.
2. SINTOMATOLOGÍA
Apátco, decaído, pérdida de peso, empezó a hincharse el abdomen. No diarreas. En su oeterinario no le
hicieron ecografía ni analítcas. Lo desparasitaron y le recetaron fortfora, prednisona y dieta blanda.
Añadieron Septrim forte (antbiótco), duphalac en sobres y Pankreofat porque estuoo sin defecar, pero
tampoco comía. Caquexia. Bradipnea porque le duele el abdomen. No tos ni fatga por la noche.
3. DATOS DE EXPLORACIÓN FÍSICA (auscultación).





• Auscultación cardiaca: ok
• Auscultación pulmonar: ok
• Palpación abdominal: onda ascítca y caquexia
4. PRUEBAS ADICIONALES (ecocardio, analítca) Y RESULTADOS.
 Analítcas:  leucocitosis  con  neutroilia.  Bioquímica:  ALB  (albúmina)  ligeramente  baja  (2,2),  BUN
ligeramente aumentado (30), ligeramente aumentadas también ALT (132) y GGT (12), hiponatremia
e hipocloremia.
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 Eco abdominal:  oísceras  no oalorables  por  la  gran cantdad de líquido ascítco.  Punción del
líquido ascítco, se oacían 300 ml (lo justo para que el animal respire mejor). 
Se analiza el líquido ascítco con los siguientes resultados → PT: 3.8 y densidad: 1.035, pero es
hemorrágico en la citología por lo que se presupone que es trasudado. 
Valoramos rápidamente el corazón y se oe aumento de las cámaras cardiacas tanto del lado
derecho como del izquierdo y déicit de contracción (se presupone ICC dilatada)
 ECG: no ibrilación auricular ni arritmias.
 Rx tórax: dilatación de cámaras cardiacas tanto derechas como izquierdas
5. DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL: Enfermedad oaloular AV
Diagnóstco definitio: Cardiomiopata dilatada seoera y congestón hepátca (hepatomegalia, oenas
hepátcas dilatadas).
6. TRATAMIENTO:
Se ingresa al paciente con fuidos para rehidratar (glucosalino por ser cardiópata). Se le pauta un
plan de rehidratación para 48 horas para no sobrecargar el corazón. Se le trata con seguril a 1 mg/kg
cada 8 horas para drenar la ascits y pimobendan (oetmedin) oía oral a 0,25 mg/kg/12h.
7. EVOLUCIÓN: 
10/01/19
 EXPLORACIÓN: ingresado, está animado, come y bebe con normalidad.




-  SEGURIL  40  mg  comprimidos:  1  comprimido  VO  cada  8  horas  durante  3  días.
- VETMEDIN (pimobendam) 5mg: 2 comprimidos VO cada 12 horas durante 3 días. 
11/01/19
● EXPLORACIÓN:  ha  orinado con normalidad,  pero  no  ha  defecado.  La  temperatura  se  mantene
estable. La frecuencia cardíaca está eleoada (200 lpm) debido a la CMD. El perímetro abdominal oa
disminuyendo.
● PRUEBAS: se repite la analítca oalorando electrolitos (se mantene la hipocloremia e hiponatremia)
y albúmina y creatnina los cuales están dentro de rango.
● TRATAMIENTO: Se le da el alta porque ya está rehidratado y estable, con la siguiente medicación
para casa:
• Pimobendam: VETMEDIN 5 mg cápsulas:  Administrar 2 comprimidos oía oral  cada 12 horas
hasta reoisión.
• Espironolactona: PRILACTONE 40 mg comprimidos: Administrar 1/2 comprimido oía oral cada
12 horas hasta reoisión.
• Furosemida: SEGURIL 40 mg comprimidos: Administrar 1/2 comprimido oía oral cada 12 horas
hasta reoisión.
15/01/19
 MOTIVO DE CONSULTA: reoisión de ascits de origen cardiaco.
 EXPLORACIÓN:
- Peso: 43,5 kg
- Está contento y estable. Va comiendo bien, aunque no mejora la ascits. Contnúa con el mismo
perímetro abdominal que cuando estaba hospitalizado.
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 PRUEBAS: 
- Se saca sangre para repetr parámetros renales (BUN aumentado en 29 mg/dl) y electrolitos (el
cloro ya se ha normalizado, pero el sodio sigue bajo). 
- Microhematocrito: 40%
- Proteínas totales: 4 g/dl
 TRATAMIENTO:
- Proponemos oaciar el líquido ascítco oiendo que no mejora.
- Se le administra una dosis de Urbason SC a 1 mg/kg para que luego contnúen en casa con 1
comprimido cada 8 horas
- Se le administra una dosis de Seguril SC a 1 mg/kg, para que luego contnúen en casa aumentando
la dosis a 1 comprimido de 40 mg oía oral cada 12 h.
- Se mantene en el oetmedin (pimobendam) a 2 comprimidos oía oral cada 12h hasta reoisión.
- Además se añade:
➔ TELMISARTAN 20 mg comprimidos: Administrar 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
➔  YDRAPRESS  (hidrocloruro  de  hidralazina)  25  mg  comprimidos:  Administrar  1/2
comprimido oía oral cada 12 horas.
➔ CARNITINA (complemento) 1500 mg: Administrar 1 cápsula cada 24 horas
➔ URBASON 40 mg comprimidos: Administrar 1/2 comprimido oía oral cada 12 horas
21/01/19
 EXPLORACIÓN: algo menos de ascits. Contnúa comiendo con apetto. Orina en abundancia.
 PRUEBAS:  Analítcas  de  sangre.  Se  mantenen  estables  todos  los  parámetros  bioquímicos  y
electrolitos (ALB, creatnina, sodio, cloro y potasio).
En la hematología encontramos el hematocrito (36%), MCV bajo, MC C alto, PCT bajo, neutroilia,
ligera monocitosis y eosinopenia.
- Microhematocrito: 40%. PT: 5,8. También se analizan las troponinas (1,18 ng/ml).
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 TRATAMIENTO: se mantene igual, excepto el urbason que se baja a ¼ cada 12h.
27/01/19
 EXPLORACIÓN: peso 36,8 kg
 MOTIVO DE CONSULTA: dos días antes se le empezó a hinchar el párpado inferior de uno de los ojos
y una zona del belfo. No han ido por el parque esos últmos días.
 TRATAMIENTO: se sigue con el mismo tratamiento (incluido el cortcoide) y se añade antbiótco:
SYNULOX (amoxicilina-claoulánico)  500  mg comprimidos:  1+1/2  comprimido oía  oral  cada  12  h
durante 7 días.
30/01/19
 EXPLORACIÓN: está animado.
 MOTIVO DE CONSULTA: reoisión.
 PRUEBAS: creatnina, albúmina, proteínas totales y microhematocrito dentro de rango.
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 TRATAMIENTO actual:
 VETMEDIN (pimobendam) 5 mg  cápsulas: 2 comprimidos oía oral cada 12 horas.
 SEGURIL (diurétco sulfonamida) 40 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 8 horas.
 TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 12 horas.
 CARNITINA 1500 mg: 1 cápsula cada 24 horas.
 URBASON 40  mg  comprimidos:  administrar  1/4  comprimido  oía  oral  cada  12  horas  →
reoisar en 1 semana.
05/02/19
 MOTIVO DE CONSULTA: Reoisión de CMD y ascits.
 PRUEBAS: 
-  Ecocardiografía:  ha  aumentado  la  contractbilidad  y  la  fracción  de  acortamiento  también  ha
aumentado respecto al estudio anterior (FS=27%).
- Análisis del líquido ascítco: PT: 4,8. Densidad: 1034.
 TRATAMIENTO: 
- Se introduce de nueoo el cortcoide: URBASON 40 mg: administrar ¼ de comprimido oía oral cada
12h durante 10 días. Luego pasar a ¼ cada 24h durante 10 días. Por últmo 10 días más a días
alternos. 
- Se disminuye  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: ½ comprimido oía oral cada 24h (antes era cada
12h). 
- NOROCLAV 500 mg (amoxicilina-claoulánico): administrar 1 comprimido cada 12 h durante 9 días.
- ALSIR 40 mg (enrofoxacino): 1 comprimido cada 24h durante 4 días.
- El resto se mantene igual.
- Se drena la ascits y se extraen 1,5L de líquido serosanguinolento.
26/02/19
 EXPLORACIÓN: peso 38kg. Se encuentra igual, solo se aprecia taquicardia.
 MOTIVO DE CONSULTA: reoisión cardiomiopata dilatada.
 PRUEBAS:
- Ecografa: ascits, hígado congestoo, enfermedad renal crónica. FS=12%
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 TRATAMIENTO: El URBASON ya se ha terminado.
- VETMEDIN (pimobendam) 5 mg  cápsulas: 2 comprimidos oía oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 8 horas.
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
-  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 12 horas (antes era 1/2).
- CARNITINA 1500 mg: 1 cápsula cada 24 horas.
Se añaden: 
- MASDIL (Diltazem hidrocloruro) 60mg: administrar 1 comprimido cada 12 horas.
- POTASION (Cloruro de potasio ) 600 mg cápsulas duras: administrar 1 comprimido cada 24 horas.
26/03/19
 EXPLORACIÓN: se encuentra mejor, ha ganado peso (44kg).
 PRUEBAS: electrocardiograma. Presenta ibrilación auricular y taquicardia 290 ppm. Se analizan las
troponinas: 0,28 ng/m. (el rango normal es   0,06 ng/ml).
 TRATAMIENTO: 
- VETMEDIN 5 mg cápsulas: 2 comprimidos oía oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 8 horas.
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
-  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 24 horas.
- CARNITINA 1500 mg: 1 cápsula cada 24 horas.
- MASDIL 60mg: se sube la dosis 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.
- POTASION 600 mg cápsulas duras: administrar 1 comprimido cada 24 horas.
- Se añade ESIDREX (hidroclorotazida) 25 mg 1 comprimido cada 48h
30/04/19
 MOTIVO DE CONSULTA: reoisión CMD.
 EXPLORACIÓN: peso 40,4 kg, ha adelgazado. Se mueoe con más agilidad.
 PRUEBAS: 
- Ecocardiografía: dilatación de VI y de AI. Indices de funcionalidad reducidos (límite inferior). Se
obseroa marcada taquicardia  y  un solo  pico de fujo  transmitral.  La  oaloración es:  insuiciencia




- VETMEDIN 5 mg  cápsulas: 2 comprimidos oía oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: se sube la dosis a 2 comprimidos la primera toma, 2 comprimidos la
segunda toma y 1 comprimido la tercera toma (oía oral cada 8 horas).
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
-  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 24 horas.
- CARNITINA 1500 mg: 1 cápsula cada 24 horas.
- MASDIL 60mg: 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.
- POTASION 600 mg cápsulas duras: administrar 1 comprimido cada 24 horas.
- ESIDREX 25 mg 1 comprimido cada 48h
- Se añade DIGOXINA 0,25 mg comprimidos: administrar 1 comprimido cada 12 horas.
18/06/19
 EXPLORACIÓN: 36,8 kg, ha adelgazado. Está más animado, no han obseroado fatga. FC 180 lpm. Se
oacía la ascits.
 PRUEBAS:
- Análisis de sangre:
- Electrocardiograma: ibrilación auricular.
 TRATAMIENTO:
- VETMEDIN 5 mg  cápsulas: 2 comprimidos oía oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: se baja la dosis a 1 comprimido oía oral cada 8 horas.
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
-  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 24 horas.
- CARNITINA 1500 mg: 1 cápsula cada 24 horas.
- MASDIL 60mg: 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.
- POTASION 600 mg cápsulas duras: se baja la dosis a 1 comprimido cada 48 horas (días alternos).
- ESIDREX 25 mg 1 comprimido cada 48h
- Se retra la DIGOXINA. 
- Se añade ESPINO ALBAR en cápsulas. 1 cápsula cada 12 horas.
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12/11/19
 MOTIVO DE CONSULTA: reoisión CMD. Están oiendo que se le oueloe a hinchar el abdomen. Está
más tranquilo y más adormilado. Presenta bastante PU/PD: bebe en casa todo lo que quiere y
paseando en las fuentes se para y bebe grandes cantdades. Ahora mismo presenta hiporexia y
apetto caprichoso.
 EXPLORACIÓN: 
- Peso 41,8 kg, ha aumentado.
- Tª: 38,2ºC
- TRC  2’’
- Ganglios:ok
- Pliegue cutáneo persistente (deshidratación + pérdida de peso).
- Palpación abdominal: oleada ascítca.
- Pulso femoral: fuerte, regular, simétrico pero no sincrónico.
- Auscultación cardíaca: retumbante.
 PRUEBAS: 
- ECG: FC = 180 lpm, ibrilación.
- Presión arterial:
• PAS 143 mm g
• PAM 104 mm g
• PAD 92 mm g
• FC = 106 ppm
- Se saca sangre para creatnina y electrolitos: todo bien excepto el cloro que está ligeramente bajo.
 TRATAMIENTO:
- VETMEDIN 5 mg  cápsulas: 2 comprimidos oía oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: se sube a 2mg/kg/cada 8 horas.
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
-  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 24 horas.
- CARNITINA 1500 mg: 1 cápsula cada 24 horas.
- MASDIL 60mg: 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.
- POTASION 600 mg cápsulas duras: se baja la dosis a 1 comprimido cada 48 horas (días alternos).
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- ESIDREX 25 mg 1 comprimido cada 48h 
- ESPINO ALBAR en cápsulas. 1 cápsula cada 12 horas.
26/11/19
 MOTIVO DE CONSULTA: ahora han oisto que ha disminuido la ascits y está más animado.
 EXPLORACIÓN: 41 kg de peso.
 PRUEBAS: 
• ECG: ibrilación auricular con FC 180 lpm.
• Ecocardiografa: se obseroa dilatación de cámaras cardiacas. Índices de funcionalidad sistólica
reducidos.
Estudio Doppler: insuiciencia mitral, insuiciencia tricúspide. CMD.
• Analítca: parámetros  renales  (BUN  y  creatnina  aumentados)  +  electrolitos  (hipocloremia,
hiponatremia) + troponinas:  0,06 ng/ml (se han llegado a normalizar). 
 TRATAMIENTO:
- VETMEDIN 5 mg  cápsulas: 2 comprimidos oía oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: 2 comprimidos cada 8 horas.
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
-  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 24 horas.
- CARNITINA 1500 mg: 1 cápsula cada 24 horas.
- MASDIL 60mg: 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.
- POTASION 600 mg cápsulas duras: 1 comprimido cada 48 horas.
- ESIDREX 25 mg 1 comprimido cada 48h
- ESPINO ALBAR 1 cápsula cada 12 horas.
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04/02/2020
 MOTIVO DE CONSULTA: reoisión CMD + ibrilación auricular.  ace un mes estuoo muy deshidratado
y le bajaron el diurétco durante 1 semana, entonces ahora se ha ouelto a hinchar el abdomen, por
lo que han ouelto a la dosis inicial. Tiene momentos de apata y otros más espabilado.
 EXPLORACIÓN: peso 43,6 kg (ha engordado casi 2kg). Auscultación: taquicardia y soplo de grado IV.
 PRUEBAS: 
• ECG: ibrilación auricular paroxistca. FC = 300
• Se oacía el líquido ascítco.
 TRATAMIENTO:
(1) VETMEDIN 5 mg cápsulas: 2 comprimidos oía oral cada 12 horas.
(2) SEGURIL 40 mg comprimidos: 2 comprimidos cada 8 horas. Si notan mejoría disminuir la dosis
a 1 comprimido cada 8h.
(3) TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido oía oral cada 24 horas
(4)  YDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido oía oral cada 24 horas.
(5) CARNITINA 1500 mg: 1 cápsula cada 24 horas
(6) Masdil 60mg: 1+ 1/2 comprimido cada 8 horas.
(7) Potasion 600 mg cápsulas duras: 1 comprimido cada 24 horas.
(8) Esidrex 25 mg comprimidos: 1 comprimido cada 24 horas (antes 48 h).
(9) Espino albar: 1 cápsula cada 12 horas.
(10) Se  oueloe  a  añadir  DIGOXINA 0,25  mg:  administrar  1  comprimido cada 12  horas  hasta
reoisión en un mes.
Conclusiones del caso: 
Después de más de un año desde el diagnóstco de la CMD, el paciente sigue estable con su medicación. La
resolución de la ascits se ha conseguido con la furosemida. 
A inales de nooiembre obseroamos que se normalizan las troponinas y como hipótesis se propone que es




• El diagnóstco de la Cardiomiopata Dilatada Canina se sigue basando como tradicionalmente en el
Electrocardiograma,  la  Radiografía  y  la  Ecocardiografía;  aunque  en  la  actualidad  existen  otros
métodos como la monitorización  olter y la medición de biomarcadores cardíacos, que suelen ser
recomendados como una medida preoentoa a perros con predisposición a la enfermedad y que no
maniiestan sintomatología. 
• Estos  perros  de  razas  predispuestas  deberían  eoaluarse  aunque  no  presenten  sintomatología,
mediante ecocardiografía una oez al año para diagnostcar la enfermedad asintomátca y poder
preoenirla cuanto antes.4
• Los complementos al tratamiento médico como la carnitna y el espino albar objetoo principal de
este  trabajo,  son  muy  importantes  para  el  manejo  de  los  pacientes  con  CMD.  Por  nuestra
experiencia  deben  incluirse  siempre  de  forma  ija  en  el  tratamiento  de  la  CMD  primaria.  No
obstante de acuerdo a la bibliografía, el espino albar ejercería el efecto sobre el miocardio por
oarios mecanismos como por ejemplo, la inhibición de la fosfodiesterasa-3.
• El efecto sobre la enfermedad cardíaca del espino albar no se conoce con exacttud, ya que siempre
se analiza en combinación con muchos fármacos y es difícil atribuir el efecto a cada sustancia, sobre
todo teniendo en cuenta la cantdad más bien baja de compuestos actoos que puede presentar
esta planta.
• En cuento a las troponinas,  la  mejoría se debe a que son unas moléculas que indican el  daño
muscular cardíaco agudo, cuando pasa el tempo y el daño cesa aunque la lesión se mantenga,
tenden  a  disminuir  en  sangre;  en  el  caso  de  la  CMD  lo  normal  es  que  con  el  tratamiento
disminuyan pero nunca suelen llegar a normalizarse, pero en nuestro caso gracias al espino albar las
troponinas llegan hasta los oalores normales y esta es la conclusión más importante de este trabajo.
CONCLUSIONS
• The  diagnosis  of  Dilated  Canine  Cardiomyopathy  contnues  as  traditonally  based  on  the
Electrocardiogram,  Radiography  and  Echocardiography;  although  currently  there  are  other
methods  such  as   olter  monitoring  and  cardiac  biomarker  measurement,  which  are  usually
recommended as  a preoentoe measure for  dogs  predisposed to the disease and no eoident
symptoms.
• These  dogs  of  predisposed  breeds  should  be  eoaluated,  eoen  without  symptoms,  by
echocardiography once a year to diagnose asymptomatc disease and to preoent it as soon as
possible.4
• Complements to medical treatment such as carnitne and espino albar, the main objectoe of this
essay, are oery important for the management of patents with CMD. In our experience, they
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should always be included permanently in the treatment of primary CMD.  oweoer, according to
the literature, the espino albar would exert the efect on the myocardium by oarious mechanisms
such as, for example, the inhibiton of phosphodiesterase-3.
• The efect of  the  espino albar on the heart  disease is  not known exactly,  since it  is  always
analyzed  in  combinaton  with  many  drugs  and  it  is  difcult  to  atribute  the  efect  to  each
substance,  especially  considering  the  low  amount  of  actoe  compounds  that  this  plant  can
present.
• Regarding troponins, the improoement is due to the fact that they are molecules that indicate
acute cardiac muscle damage. As tme passes and the damage stops eoen though the injury is
maintained,  they  tend  to  decrease  in  blood;  in  the  case  of  CMD,  it  is  normal  for  them to
decrease with treatment but they neoer tend to normalize, but in our case, thanks to the espino
albar, the troponins reach normal oalues and this is the most important conclusion of this essay.
7. VALORACIÓN PERSONAL 
Como estudiante que soy y seguiré siendo durante un tempo, ya que la formación no acaba al obtener el
graduado en oeterinaria, me parece muy interesante poder realizar un trabajo de inoestgación o búsqueda
bibliográica sobre el tema que más interese a cada alumno/a. Yo decidí profundizar más en la cardiología
ya que me parece una especialidad con una importancia en aumento, debido a que nuestros pacientes cada
oez oioen más años y con mayor calidad de oida, de forma que sufren más patologías asociadas a la oejez
como las del corazón o las relacionadas con el cáncer, entre otras.
Además me he querido centrar en el tratamiento, complementado con la itoterapia, ya que creo en el
poder de las plantas medicinales.  ay una grandísima oariedad de especies con beneicios descritos para la
salud, incluso muchos medicamentos prooienen de plantas, por eso es importante saber usarlas de forma
adecuada para potenciar los beneicios de un adecuado tratamiento, disminuyendo los efectos secundarios.
También he aprendido las diferentes formas hereditarias de este tpo de enfermedades y por ello, las razas
con mayor predisposición, los signos clínicos, pruebas especíicas y manejo del paciente con insuiciencia
cardíaca congestoa y especíicamente con CMD.
Y por otra parte también me ha parecido importante de cara al  futuro aprender a realizar  una buena
búsqueda bibliográica, a tratar la información obtenida de forma cientica y honesta, donde buscarla y qué
fuentes son las más adecuadas.
Por últmo me gustaría agradecer a Manuel Gascón, mi tutor y profesor de la unioersidad, los conocimientos
transmitdos y la dedicación por la enseñanza que hace que los estudiantes queramos formar parte de esta
maraoillosa profesión como es la oeterinaria.
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